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Abstract 

Introduction: Le but de ce travail etait d'etudier la mortalite et les facteurs pronostiques de la Coagulopathie Traumatique (CoT) aigue precoce. 
Methodes: II s'agissait d'une etude prospective sur 21 mois, incluant tous les traumatisms craniens graves > 16 ans. Les donnees clinico- 
demographiques, biologiques et radiologiques ont ete collectees a I'admission. La CoT a ete definie par une thrombopenie < 120 000 /mm 3 t/ou un 
Taux de Prothrombine (TP) < 70 % et/ou un International Normalized Ratio (INR) > 1,3 et/ou un Temps de Cephaline Active (TCA) > 40 sec. 
Resultats: Nous avons collige 69 patients ayant une CoT avec une mediane d'age a 29 ans avec un intervalle interquartile a (23-41), et une 
predominance masculine dans 87% des cas (60 patients). L'ISS median a 56 avec un intervalle interquartile a (42-75). La mortalite etait de 52,2 % 
des cas (36 patients) suite a une souffrance cerebrale dans 74,3 % des cas (26 patients). La duree mediane de sejour etait de 10 jours avec un 
intervalle interquartile a (5-19). Les facteurs associes a la mortalite en analyse univariee etaient : le passager de vehicule, le delai de prise en 
charge, I'hematome sous dural aigu, I'AIS tete et I'ISS a I'admission; alors qu'en analyse multivariee c'etaient le delai de prise en charge (OR: 1,01; 
IC a 95%: 1,001-1,02) et I'ISS a I'admission (OR: 1,1; IC a 95%: 1,04-1,15) etaient des facteurs pronostiques independants. 
Conclusion: L'amelioration du pronostic de ces patients repose essentiellement sur un developpement de la medecine pre-hospitaliere. 
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Introduction 



De definition non consensuelle, la coagulopathie au cours des 
traumatismes craniens (TC) est tres frequente, elle varie selon les 
series et peut atteindre 100 % des cas ; Chiaretti et al [1] 
reportaient un taux de 10 %, alors que Kuo et al [2] reportaient 66 
% chez les survivants des TC et 100 % chez des TC decedes. La 
coagulopathie traumatique (CoT) a ete publiee, pour la premiere 
fois, par Penick et McLendon en 1960 chez un nouveau-ne 
traumatise cranien [3]. L'hypothese physiopathologique la plus 
plausible est I'activation de la coagulation par la liberation 
d'activateurs de la coagulation par le cerveau lese qui est riche en 
facteur tissulaire (thromboplastine) [4] ; sans oublier de noter que 
le syndrome inflammatoire de reponse systematique post- 
traumatique peut aussi participer a I'activation de la coagulation [5]. 
En plus de ces conditions, recemment Hess et al [6] suggeraient 
que le traumatisme tissulaire, I'etat de choc, I'hemodilution, 
I'hypothermie, I'acidose et I'inflammation contribuent a I'initiation de 
la COT. Au total, la CoT est due a des lesions tissulaires avec 
consommation des facteurs de la coagulation provoquant ainsi une 
coagulopathie endogene, et elle est acceleree par I'hypothermie, 
I'acidose metabolique et I'hemodilution [7]. Et plus precisement, 
Wohlauer et al suggeraient qu'une dysfonction plaquettaire est un 
biomarqueur precoce et sensible de la survenue d'une 
coagulopathie traumatique [8]. La CoT est consideree comme un 
facteur independant de mauvais pronostic au cours des 
traumatismes craniens [9-12] et a notre connaissance, aucun travail 
qui etudiait ce phenomene dans notre contexte marocain n'a ete 
publie. L'objectif de notre enquete etait d'etudier la mortalite et les 
facteurs pronostiques de la CoT aigue precoce suite a un 
traumatisme cranien. 



Methodes 



Nous avons mene une etude prospective de Janvier 2011 au 
Septembre 2012 (21 mois), incluant tous les traumatises craniens 
graves > 16 ans ayant necessite I'hospitalisation en reanimation du 
centre hospitalier universitaire de Marrakech-Maroc. Ont ete exclut, 
les patients ayant une pathologie neurologique preexistante, une 
pathologie ou un traitement en cours affectant la coagulation et les 
traumatises avec une atteinte orbitaire rendant difficile la 
surveillance des pupilles. La prise en charge medicale comportait un 
controle des voies aeriennes superieures (oxygenation et ventilation 
mecanique), une preservation de I'etat hemodynamique 
(remplissage prudent, amines vasopressives si besoin, transfusion 
sanguine ayant comme objectifs une Hb > 10 g/dl, des plaquettes 
>100 000 /mm 3 et un TP > 50 %), une intervention 
neurochirurgicale si necessaire, une sedation-analgesie, une 
prevention epileptique et une prevention des autres ACSOS 
(agressions cerebrales systemiques d'origine secondaire). Les 
donnees demographiques et cliniques ont ete collectees a 
I'admission: age, sexe, antecedents pathologiques, delai de prise en 
charge, mecanisme et nature du traumatisme, pouls, pression 
arterielle, temperature, frequence respiratoire, Sp0 2 , les scores de 
gravite : Glasgow Coma Scale (GCS) [13], Abbreviated Injury Scale 
(AIS) [14] et Injury Severity Score (ISS) [14,15], le duree de sejour 
en reanimation et 1'evolution. Les parametres biologiques ont ete 
collectes aussi a I'admission puis quotidiennement jusqu'a la 
stabilisation des patients : hematocrite (%), taux des plaquettes 
(/mm 3 ), taux de prothrombine (%) (TP), international normalized 
ratio (INR), temps de cephaline active (TCA) (sec) et glycemie (g/l). 
Le scanner cerebral a ete realise chez tous les TC et interprete par 
deux radiologues. Les mesures de prise en charge ont ete 
consignees: remplissage a I'admission, necessite des 
catecholamines, transfusion a I'admission et le recours a la chirurgie 



en urgence. La CoT a ete definie par une thrombopenie < 120 000 
/mm 3 et/ou un TP < 70 % et/ou un INR > 1,3 et/ou un TCA > 40 
sec. 

Les variables qualitatives ont ete exprimees en effectifs et en 
pourcentages et comparees par le test Khi-deux. Les variables 
quantitatives ont ete exprimees en moyenne ± DS ou en mediane 
avec interquartiles et comparees par le test-t Student ou le test de 
Mann Whitney. La normalite des variables quantitatives a ete 
verifiee par le test de Kolmogorov Smirnov. La regression logistique 
simple a ete utilisee pour I'analyse univariee et la regression 
logistique multiple pour I'analyse multivariee. Un p < 0,05 a ete 
considere comme statistiquement significatif. Nous avons utilise le 
logiciel SPSS version 13.0 pour Windows pour I'etude statistique. 



Resultats 



Durant la periode de I'etude, 109 patients ont ete admis pour TC 
(16,26 % des 670 admissions dans notre formation). Parmi ces 109 
patients, 69 patients (63,3 %) ont presente une CoT. Le Tableau 
1 resumait les caracteristiques cliniques, biologiques, 
therapeutiques et evolutives. La mediane de I'age etait a 29 ans 
avec un intervalle interquartile a (23-41), et avec une predominance 
masculine dans 87 % des cas (60 patients). L'ISS median a 56 avec 
un intervalle interquartile a (42-75). L'accident de la voie publique 
etait le mecanisme predominant dans 94,1 % des cas. La mortalite 
etait de 52,2 % des cas (36 patients) suite a une souffrance 
cerebrale dans 74,3 % des cas (26 patients). La duree mediane de 
sejour etait de 10 jours avec un intervalle interquartile a (5-19). Les 
facteurs de mortalite en analyse univariee (Tableau 2) etaient: le 
passager d'un vehicule a 4 roues, le delai de prise en charge, 
I'hematome sous dural aigu, I'AIS tete et 1'ISS a I'admission ; alors 
qu'a I'analyse multivariee : le delai de prise en charge (OR: 1,01; 
IC95%: 1,001-1,02; p=0,02) et I'ISS a I'admission (OR: 1,1 ; 
IC95%: 1,04-1,15 ; p=0,001) etaient des facteurs pronostiques 
independants (Tableau 3). 



Discussion 



Dans notre etude, nous avons observe un taux eleve de CoT chez 
les TC depassant les 63 % et le deces est survenu chez plus de la 
moitie parmi eux. Le retard de prise en charge etait associe avec 
une mortalite elevee. Tout en sachant qu'au Maroc le transport des 
blesses est sous la responsabilite de la protection civile et qui est 
parfois depassee par la demande de plus en plus accrue; et 
I'instauration de la medecine pre-hospitaliere est en cours de 
developpement sur le territoire marocain. La CoT est frequente et 
constitue un facteur de severite a I'admission des patients, voire un 
facteur aggravant au cours de I'hospitalisation [16] ce qui concordait 
avec nos resultats. La CoT survient tres precocement sur le lieu du 
traumatisme avant meme la mise en route d'une perfusion, et elle 
est liee plus a la gravite du traumatisme [17]. Le delai de prise en 
charge a ete degage comme un facteur pronostique independant 
dans notre etude ; du fait que c'est la protection civile qui s'occupe 
du ramassage et du transport des victimes vers les hopitaux. 
Cliniquement, le risque d'une evolution defavorable (Glasgow 
Outcome Scale a 1-3) en presence d'une CoT est estime a un odds 
ratio de 36.3 (95%CI: 8.7-70.5), et de deces a 9.4 (IC 95 %: 7,6- 
11,6) [18], en plus le GCS bas est defini comme un predicteur 
independant de mortalite [19]. Biologiquement, Olson et al [18] et 
Selladurai et al [20] ont demontre que le produit de degradation de 
la fibrine (PDF) predit un mauvais pronostic independamment des 
autres variables, et le pronostic s'aggrave au fur et a mesure de 
I'augmentation du PDF. Le temps de la prothrombine a ete revele 
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aussi comme un facteur pronostique independant par I'etude 
IMPACT (International Mission for Prognosis And Clinical Trial) [21]. 
En plus du TP, Salehpour et al ont conclu que 1'INR et le TCA 
peuvent etre utilises comme des facteurs de prediction de devenir et 
du pronostic des TC graves [22]. Les scores de gravite et 
notamment 1'ISS a ete decrit d'etre un facteur independant de 
mortalite au cours des TC isoles [23]. 

A cote de notre modeste echantillon, le manque d'exploration de 
certains parametres biologiques ont fait les limites de notre travail, 
qui malgre cela , il nous a permis d'estimer I'ampleur de la CoT dans 
notre contexte ainsi que la mortalite et quelques facteurs 
pronostiques de ce phenomene. 



Conclusion 



Le retard de prise en charge et la gravite du traumatisme (ISS 
eleve) etaient associes a une mortalite elevee. L'amelioration du 
pronostic de la coagulopathie traumatique precoce impose le 
developpement de la medecine pre-hospitaliere, en plus d'une 
surveillance recurrente de la coagulation pour detecter precocement 
les anomalies de I'hemostase. 
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Tableau 1: Caracteristiques demographiques, cliniques, 
biologiques, radiologiques et evolutives des patients ayant une 
coagulopathie traumatique aigue precoce 

Tableau 2: Analyse univariee des parametres des patients 
survivants vs decedes ayant une coagulopathie traumatique aigue 
precoce (Khi-2 et t-test de Student) 
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coagulopathie traumatique par regression logistique simple et 
multiple 
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Tableau 1: Caracteristiques demographiques, cliniques, biologiques, radiologiques et evolutives des 
patients ayant une coagulopathie traumatique aigue precoce 




Patients 


Age; annee, mediane [quartiles] 


29 [23-41,5] 


Sexe ratio (H/F) 


60/9 


Delai de prise en charge; min, mediane (quartiles) 


120 [60-180] 


GCS; (moyenne ± DS) 


9 ± 3 


Pupilles anormales ; n (%) 


20 (30) 


PAS; mmHg,mediane [quartiles] 


120 [100-129] 


PAD; mmHg,mediane [quartiles] 


70 [60-80] 


Sp0 2 < 95% ; n (%) 


8(12) 


Remplissage; litres, (moyenne ± DS) 


1,7 ± 1,15 


Catecholamines ; n(%) 


12 (18) 


Transfusion; n(%) 


33 (49) 


Chirurgie en urgence ; n(%) 


19 (29) 


Hematome extradural ; n(%) 


13 (19) 


Hematome sous dural ; n(%) 


23 (33) 


Hematome intraparenchymateux ; n(%) 


4(6) 


Hemorragie intraventriculaire ; n(%) 


16 (23) 


Contusion ; n(%) 


36 (52) 


Pneumocephalie ; n(%) 


5(7) 


Deviation de la ligne mediane ; n(%) 


17 (25) 


AIS tete ; (moyenne ± DS) 


4,8 ± 1 


ISS; mediane [quartiles] 


54 [42-75] 


Hematocrite a Jl; mg/dl, (moyenne ± DS) 


32 ± 7,6 


Plaquettes a Jl; .10 3 /mm 3 , (moyenne ± DS) 


181,57 ± 89,7 


Taux prothrombine a Jl; %, (moyenne ± DS) 


56 ± 15 


INR a Jl; (moyenne ± DS) 


1,8 ± 0,8 


TCA a Jl; sec, (moyenne ± DS) 


33 ± 11 


Glycemie a Jl; g/l mediane [quartiles] 


1,36 [1,14-2] 
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Duree (^'hospitalisation; jours, mediane [quartiles] 


10 [5-18] 


Deces ; n(%) 


36 (52,2) 


GCS, Glasgow Coma Scale ; PAS, Pression Arterielle Systolique ; PAD, Pression Arterielle 
Diastolique ; AIS, Abbreviated Injury Score ; ISS, Injury Severity Score ;INR, international 
normalized ratio ; TCA, Temps Cephaline Activee. 



Tableau 2: Analyse univariee des parametres des patients survivants vs decedes ayant une coagulopathie 
traumatique aigue precoce (Khi-2 et t-test de Student) 




Analyse univariee 




Survivant 

IN — JJ 


Decede 

IN — JO 


P 


Age; annee, mediane [quartiles] 


32,9 ± 13 


33,/ ± 14 


n o 
U,0 


bexe ratio (n/r) 


A C 

4,b 


11 


n 1 
U,2 


Passager d'un vehicule a 4 roues (%) 


3U 


/U 


U,U4 


Delai de prise en charge; min, mediane (quartiles) 


12U \p\j,LZ.\j) 


loU ^lzU,Z^Uj 




(jLb, (moyenne ± Ub) 


1U ± 3 


O J- T 
O ± 2 


U,U/ 


Pupilles anormales; n (%) 


0 (2b) 


12 ^3bJ 


n T 


PAS; mmHg, mediane [quartiles] 


11/1-1- ~>A 
114 ± Z4 


112 ± 2b 


n "7 
U,/ 


Remplissage; litres, (moyenne ± DS) 


1 /IT -L 1 


1 o j- 1 i 
1,9 ± 1,2 


U,Ub 


Catecholamines; n(%) 




9 (2b) 


n n7 
U,U/ 


Transfusion; n(%) 


13 (4Uj 


ZU \p/) 


n 1 "7 
U,l/ 


Transfusion culot globulaire; unite, (moyenne ± DS) 


"3-1-1 

3 ± 1 


A 4- 1 
H ± 1 


n n^7 
U,Ub/ 


Transfusion PFC ; unite, (moyenne =t DS) 


5 ± 1 


6 ± 1 


0,5 


Transfusion des plaquettes; unite, (moyenne ± DS) 


4 ± 2 


5 ± 2 


0,8 


Hematome extradural; n(%) 


6(18) 


7(19) 


0,9 


Hematome sous dural (%) 


31 


69 


0,04 


Hematome intraparenchymateux; n(%) 


1(3) 


3(8) 


0,3 


Contusion; n(%) 


14 (42) 


22 (61) 


0,12 


Pneumocephalie; n(%) 


3(9) 


2(5) 


0,6 


AIS tete; (moyenne ± DS) 


4,3 ± 1,04 


5,2 ± 0,86 


<0,001 


ISS; mediane (quartiles) 


45 (35;57) 


75 (52;75) 


<0,001 


ISS > 30 (%) 


43 


57 


0,03 


Hematocrite a Jl; mg/dl, (moyenne ± DS) 


31,5 ± 7 


33 ± 8 


0,4 


INR a Jl; (moyenne ± DS) 


1,9 ± 1,06 


1,6 ± 0,53 


0,3 


Glycemie a Jl; g/l mediane [quartiles] 


1,54 ± 0,6 


1,57 ± 0,6 


0,8 


Duree d'hospitalisation; jours, mediane [quartiles] 


11 (6;20) 


10 (5;18) 


0,3 


GCS, Glasgow Coma Scale; PAS, Pression Arterielle Systolique; PFC, Plasma Frais Congele ;AIS, Abbreviated Injury 
Score ; ISS, Injury Severity Score ; INR, international normalized ratio. 
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Tableau 3: Facteurs pronostiques des patients ayant une coagulopathie traumatique par regression logistique 
simple et multiple. 




Regression logistique simple 


Regression logistique multiple 




OR 


P 


IC 95 °/o 


OR 


P 


IC 95 °/o 


Passager 


0,33 


0,53 


0,11-1,01 








Delai de prise en charge 


1,01 


0,01 


1,002-1,02 


1,01 


0,02 


1,001-1,02 


Hematome sous dural 


0,34 


0,045 


0,12-0,97 








AIS tete 


3,06 


0,002 


1,53-6,11 


1,75 


0,2 


0,70-4,33 


ISS 


1,08 


<0,001 


1,04-1,13 


1,1 


0,001 


1,04-1,15 


INR a I'admission 


0,63 


0,22 


0,3-1,32 








AIS, Abbreviated Injury Score ; ISS, Injury Severity Score ; INR, international normalized ratio. 
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